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PREMIÈRE PARTIE 


LES MALADIES DU SANG ET DES ORGANES HEMATOPOIETIQUES 


Rapports entre les fonctions digestives et Thématopoïèse. (Thèse 
de Paris, 1907.) 

L'influence des troubles gastro-intestinaux sur Thématopoïèse était une 
question fort controversée à Tépoque où nous avons entrepris nos recherches. 
En ce qui concerne Tanémie pernicieuse, par exemple, affection au cours ' 
de laquelle les troubles gastro-intestinaux sont généralement très accen- 

relations qui existent entre Tanémie et. les modifications du tube digestiÙ 
Pour les uns, Tanémie est due a Tatrophic de Tmtestm, secondaire elle- 
même i\ des lésions des ganglions nerveux ; pour d’autres auteurs, il existe 
un rapport de cause à effet entre les lésions anatomiques importantes du 
tractus gastro-intestinal et une forte déglobulisation. Quelques auteurs ont. 
rapporté des observations d’anémies pernioïeuses secondaires à des sténoses 

intoxication d’onginc intestinale le rôle principal dans la production des 
anémies graves. Enfin, on a prétendu que Thématolyse est directement en 
rapport avec le passage dans le. système porte de poisons bactériens éla- 



miiier des modifications anatomiques vraiment notables du tube digestif ne 

Dans le but d’élucider les rapi>orts qui existent entre les perturbations 
des fonctions digestives et la constitution des états apémiques, nous avons 
étudié chez un assez grand nombre de malades les conséquences hémato- 

observations ne consistait nullement à constater l’existence d uhc hypoglo- 
bulio au cours de tel ou tel trouble gastro-intestinal. Les auteurs ont insisté 
de tout temps sur les rapports de coïncidence, qui unissent parfois les ti-ou- 
bles gastro-intestinaux au rachitisme, è la maladie de Barlow, à Tathrep- 


















































pylore étaient presque toujours précédées d'un stade d’iiyperglobuliè ; le 
début, l'intensité et la durée de cette période étant variables suivant les 
animaux. Il nous était assez facile d’obtenir une preuve physiologique du 
pouvoir eXcito- hématopoïétique de la substance qui passait dans le sérum 
sanguin des animaux opérés dans les conditions <jue nous avons indiquées. 
Il nous suffisait d’injecter dans la veine marginale d’un lapin normal quel¬ 
ques centimètres cubes du sérum d’un animal de la même espèce, chez lequel 
une ulcération tout à fait récente du pylore avait déterminé une hypergîo- 
bulie manifeste. Le sérum, nullement teinté par de d’hémoglobine, s’est 
montré nettement excito-hématopoïétique dans un cas, déterminant une 
hyperglobulic de 1.260.000 globules qui s'atténuera les jours suivants ; dans" 
un autre cas, le sérum recueilli, au contraire, en plein stade d’hypoglobulie, 
légèrement teinté par de l’hémoglobine, détermina une hyperglobulic de 
800.000 globules, de durée extrêmement' courte, à laquelle succéda une 
hypoglobulie de 400.000 globules. -Le nombre des globules rouges de ces 
deux lapins était redevenu normal du deuxième au cinquième jour après 

jours après une ulcération du pylore, nous fournit encore une preuve de 
l’action spéciale exercée sur les organes hématopoïétiques par les substances 
qui passent dans le sérum ■sanguin. En effet, lorsqu’on détermine des anémies 
expérimentales par soustraction de quantités assez importantes et répétées 

combler le déficit en éléments figurés du sang. Dans ces conditions, on 

hématies nucléées, myélocytes basophiles, amphophiles, éosinophiles, méga¬ 
caryocytes (Dominici). Chez les animaux anémiés à la suite d’une ulcération 
du pylore, tandis que deux variétés de cdlules sont à l’état' de prolifération 

cellulaires sont pour ainsi dire frappées de mort (mégacaryocytes, myélocytes 
éosinophiles). Ces faits mettent en évidence que, dans ces conditions, les 
réactions de la moelle osseuse ne s.onl nullement superposables à celles qui 

action spéciale, pour ainsi dire élective, est exercée par les substances en 
clïculalion dans le sérum sanguin sur les différents éléments cellulaires de la 



LES ANÉMIES DE L’ADULTE 

Les anémies graves-de type pernicieux étaient, pour la plupart, consi¬ 

dérées autrefois comme des affections protopathiques. A la suite des travaux 
de M. Marcel Labbé, de M. Vaquez et de son élève, Aubertin. le cadre des 

anémies symptomatiques s’élargit au détriment des anémies protopathiques.. 







Un cas de cancer latent du cæcum à forme anémique. (Soc. Méd. 
des Hôp. de Paris, 13 mars 1908.) En collaboration avec M. Lereboullet. 

Un homme de cinquante-six ans présente pendant plus d’un an les 
signes cliniques et hématologiques d’une anémie pernicieuse. Les fonctions 
gastro-intestinales s'accomplissaient normalement. Tandis que, au'cours de 
l’anémie protopathique, on observe l’augmentation de la valeur globulaire, 



Un homme de quarante-deux ans, ancien paludéen et dysentérique,-^ 
présente, dix-huit mois avant son entrée à l’hôpital, des signes de tqber- 
culose pulmonaire qui s’aggravent progressivement. Cet homme est d'une. 
pâleur de cire. Le dernier examen du sang donne : R. 755.000 ; Bl. 8.000 ; .J 
Hémoglobine 10 %. Aucune réaction myléloïde du sang. 


lingue trois formes d’anémies graves : une forme plastique, de beaucoup ■ 
la plus fréquente, caractérisée par les signes de réaction de la moelle r 
osseuse (hématies nucléées et myélocytes assez nombreux dans le sang circu- 

ne se traduit que par une ébauche de réaction (hématies nucléées rares) ; ' 
enfin une forme aplastique, véritable anémie pernicieuse progressive, dans ■ 
laquelle la réaction myéloïde du sang fait défaut et qui, de ce fait, est beau-. ; 
coup plus grave. s.; 

Dans l'anémie pernicieuse d’origine tuberculeuse, la majorité des obser- ; 
valions publiées appartiennent au type plastique, notre observation est du, 
typq, hypoplastique ; en effet, si nous n’avons jamais pu mettre en évidence, 
même en multipliant les examens, ni hématies nucléées, ni myélocytes, ni , 
poïkilocytose, ni polychromatophilc, par contre la leuGo'cytose légère^ et lï 











Sur trois cas d’anémie pernicieuse à type aplastique. (Soc. Méd. 

, . des Hôp. de Paris, 24 janvier 1913.) En collaboration avec M. L. Babonneix. 

f • Une femme de trente-huit ans présente une parésie'spasmodique des 
j membres inférieurs avec exagération des réflexes rotuliens et achilléens, 

signe de Babinski positif, mais sans trépidation épileptoïde. La malade est 
confinée au lit depuis quelques semaines. Les téguments et les muqueusès 
i sont décolorés. L’examen du sang donne i R. 720.000 ; Bl. 3.6oo ; H. 3o % ; 

i Polynucléaires 48 %. Absence de réaction myéloïde. 

• Un enfant de onze ans et demi a eu à sept mois, deux ans et cinq ans 
des convulsions. Depuis, il est resté très nerveux. Depuis un mois, anémie 
et subictère. Quelques symptômes nerveux attirent l’attention : mictions 
involontaires, exagération des réflexes tendineux, signe de Kernig, léger 
clonus du pied, état nerveux très accusé. R.'55o.ooo ; Bl. 1.200 ; H. i5 % { 
Polynucléaires 34. Absence de réaction myéloïde. La moelle ossèuse appa¬ 
raît rouge et non graisseuse. Aussi aurait-on pu croire, à un examen rapide, 
à une discordance absolue entre l’état du sang et celui de la moelle, entre 

• l’aplastie sanguine et l’activité médullaire. Il n’y avait là qu’une appa- 












LES ANÉMIES DU NOURRISSON 

Rapport à rA^socidion înternaiionale de Pédiatrie, Congrès de 1912., 

. .Ce rapport contient ic résumé de mes recherches sur les anémies infan- 



en éléments cellulaires, réagît avec une extraordinaire rapidité aux sollici¬ 
tations toxi-infcctieuscs et aux déperditions sangitincs. 

b) Une diminulibn. très marquée de la teneur du sang en hémoglobine 



La suractivité fonctionnelle se manifeste par une vascularisation plus vi 
ries. La prolifération des éléments myéloïdes est le fait des karyokinèses, J 
plus en plus petites qui s’accroissent vite pour égaler ou dépasser lès dimen- 


la moelle diaphysaire et celles de canaux de Havers. Aussi, quand on parle 





























es hérédo-syphilitiques étudiés a' 
de tissu conjonctif se substituer 
lires sont ici particulièrement cc 


philie traduisent l’hyperplasie des cellules c( 
manque de netteté efil devient difficile d’êtr 


nous montrent le polymorphisme des réactions’ médul- 
té .d’anémie, donnée. Comme l’a montré Dominici pour 
ntales.-tout est question de dose, puisqu’il suffit de faire 
de rexpérience pour obtenir tous les intermédiaires, 


rôle prépondérant dans le déterminisme des ané- 
trouve tous les intermédiaires.entre la destruction 
li s’accompagne d’ictère (ictère du nouveau-né) et- 










et empirique, elle ne repose sup aucune base pathogénique et il est impos- 

tiques susceptibles de simuler l’hématopoïèse, il convient de citer le ^fer, 
l’arsenic, l’opothérapie, les rayons X, le sérum hémopoïétique de Carnot. 

il ^mble difficile, quand il s'agit d'un cas donné, d’en préciser les indi- 


La forme ictérique de la leucémie myéloïde. Contribution à 
l’étude des ictères hémolytiques. ( Gazette des Hôpitaux, février 1910.) 
En collaboration avec M. Jean Troisier. 


g nous prouvait qu'il s’agissait 
ésistance globulaire décelait une 

tat normal) Cette fragilité glo- 
cas typiques d’ictères hémolyti- 
es modifications des hématies, la 
étaient autant de signes habituels 


rapprocher des ictères hémolytiques acquis d 
i et Brûlé, et des ictères hémolytiques transitoi: 
[ans le paludisme et dans la streptococcie. •* 
on permet donc d’àdmettre l’existence d’une f< 
ie myéloïde comparable à la 'forme ictérique d< 


Autre particularité qui mérite de retenir l'atitention. Ce malade présenta 
des épistaxis répétées et une hémorrhagie cérébrale l'emporta en l’espace de 
quelques heures. Le sang possédait un pouvoir protéolytique extrêmement 
marqué : une goutte de sang- placée au contact de sérum coagulé produi¬ 
sait une profonde Cupule en douze heures à 5a*. Il n’esl pas impossible 
que le pouvoir protéolytique intense du sang, ait une certaine influence dans 
la genèse des hémorrhagies. Ne se produirait-il pas une véritable digestion 
de la paroi des capillaires. Ces modifications sanguines étaient indépendan¬ 
tes de toute perturbation dans la coagulation du sang, qui était demeurée 


La leucémie chez le nourrisson. (Archives de Médecine des Enfants, 
septembre 1909.) En collaboration avec M. L. Babonneix. 

La leucémie du nourrisson est encore maJ connue. D’après les clas- 
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in connaît -quelques cas de leucémie congénitale, mais il n'existe aucun' 
lette maladie est, plus commune de un à deux ans que pendant la prê¬ 
ts l’anémie simp]c ou l'anémie splénique. 

)utre les .signes classiques : anémie, amaigrissement, hépato et sphéno-, 
lie, adénopathies, on a noté des troubles digestifs, l’augmentation 
3lume des reins, des testicules ; la fièvre, les œdèmes, la dyspnée, 


Le diagnostic est 
L’apparition de pétéchi 
splé 


e rapprocherait beaucoup 
. réaction myéloïde était, 


es myélocytes et quelques hématies nucléées). 
rs peut-être plus théorique que réelle, puisque l’i 


l’absence (anémie splénique) de myélomes, 
de gravité d’après la qualité des leucocytes 


Considérations sur quelques éléments cliniques et hématologi¬ 
ques du pronostic de la leucémie lymphoïde traitée par la radiothé¬ 
rapie. (Soc. Méd. des Hôp. de Paris, 10 novembre 1905.) En collaboration. , 





Relations entre l’anémie pseudo-leucémique et la leucémie. 

{Archives des maladies du cœur, des vaisseaux et du sang, mai 1911,) 

- II est généralement admis que les anémies graves avec splénomégalie 
(anémies pseudo-leucémiques du nourrisson) et. la leucémie constituent deux 




aves.et dont le pronostic ei 


leucémiques véritables 
ivec les réactions myé- 



Forme grave de racliitisme et syndrome transitoire d’anémie 
pseudo-leucémique. (Soc. de Pédiatrie de Paris, décembre 1909.) 

fractures multiples, cachexie, A l’entrée : R. 4-3i2.ooo ; Bl. aS.Goo ; 
H. 90 % ; Myélocytes 2%. Hématies nucléées lo ?/„. 

hématies nucléées deviennent plus rares, or3 leucocytes, cependant, la 
leucocytose, après avoir diminué, s’accentue notablement (29.200). 


Ascite et pleurésie opalescente chez une cardiaque. Réaction 
myéloïde considérable du sang. (Soc. Méd. des Hôp. de Paris, 23 mars. 
1906.) En collaboration avec M. L. Rénon. 


Une femme de quarante-trois 
hépatique. L’examen du sang c 
cléaires'Sa ; Myélocytes neutrophi 
Nous pensons qu’il n’existe 


est en état d’asystoUe à prédominance 
; R. 4.295.000 ; Bl. 7.000 ; Polynu- 
; Hématies nucléées 29 % leucocytes, 
notre observation aucun rapport de 












pathologique 

















ihropalhies qui en imposaient par une c 


fatigue extrôme, hyper- 


ec M. J. 1 

Un jeune homme de dix-sept ans souffre depuis plusicui 

cite, soit de coliques hépatiques. 

A la suite d’un violent exercice physique, 1( 
dissem'ent. Aussitôt après, malaises, sensations < 

Pendant trois jours, température entre 38® 
hypercolorées, douleurs articulaires. Le 4" jour, s 

a gr. d’albumine et seulement quelques ombres d’hématies. A ce moment, 
le sérum contient une autolysine ; le sang contenait un nombre de glo- 

L’ictère doit son origine aux phénomènes hémolytiques contemporains ^ 
de la crise. Cet ictère présentait d'ailleurs les caractères cliniques essentiels 
des ictères hémolytiques. 

Une conséquence moins connue, sous la dépendance indirecte de l’hémo¬ 
lyse, est la polyglobulie que nous avons constatée dans l’intervalle des 
crises. Ce fait ne saurait surprendre puisque l’on sait qu’à 'faibles doses les 
substances hémolysantes les plus diverses sont douées de propriétés excito- 

Les arthropathies constituaient par leur intensité la dominante clinique. 
Les allures cliniques do ces arthi-opathiçs peuvent se comparer aux arthro- 
pathies aiguës de la maladie du sérum. On sait que les principaux accidents 
consécutifs aux injections de sérum hétérogène sont variables suivant les 
cas ; ce sont des douleurs articulaires, des exanthèmes, de l’albuminurie, 
des modifications de la formule sang^iine, de l’hyperthermie. Ces symp¬ 
tômes traduisent la sensibilisation de l’organisme à l’égard d’un produit 
toxique indéterminé. 

Dans la maladie du sérum, les accidents sont consécutifs à l’injection 
de sérum hétérogène ; dans l’hémoglobinurie paroxystique, ils paraissent 
dus à la présence des substances auto-toxiques dans le, sang du malade. ^ 

Ces arthropathies doivent être rangées dans le groupe nosographique - 
des arthropathies le ‘ . . .... . i. 




La maladie de Barlow s 


î d’une anémie pTus o 







Sur un cas de maladie de Barlow. Les modifications sanguines 
au cours du scorbut infantile. ( Gazette des- Hôpitaux, 9 janvier 1908.) 
En collaboration avec M. P. Merklen. 

Hématologie et altérations ostéo-médullaires dans la maladie 
deBarlow. (Archives de Médecine des Enfants, avril 1913.) En collaboration 
avec MM. Nobécourt et Maillet. 

L’anémio est d’autant plus accusée <iu’il s’agit d’une forme sévère de 
scü;'but. La maladie de Barlow peut engendrer la plupart des modalités des 
anémies du nourrisson ; anémie simple, oligosidérémie, anémie grave. 
L’anémie s’explique par l’abondance des hémorrhagies sous-périoslées qui se 


























anémies infantiles. (Paris Méditai 
















DEUXIÈME PARTIE 


LÈ LIQUIDE CEPHALO-RACHIDIEN PATHOLOGIQUE 
ET LES MALADIES DU SYSTEME NERVEUX 


LE LIQUIDE CÉPHALO-RACHIDIEN PATHOLOGIQUE 

En 1906, nous avons montré tout l’intérêt qui s'attachait à la recherche 
d’une quantité anormale d'albumine dans le liquide céphalo-rachidien. 
Depuis cette époque, le fait est devenu classique, et on attribue maintenant 
à cette recherche l’importance qu’elle mérite. 

Sur les'alliumines du liquide céphalo-rachidien pathologique. 
(Soc. de Biologie. 31 mars 1906.) En collaboration avec M, L. Rénon. 


Dans un cas de méningite tuberculeuse, absence de réaction cellulaire. 



lymphocytaire. 










l’agent vulncranl ; dans le liquide céphalo-rachidien, le séjour prolongé tks 

Les éléments cellulaires dans le liquide céphalo-rachidien après 







Examens cytologiques négatifs dans un cas de méningite tuber¬ 
culeuse ; présence d'une notable quantité d’albumine dans le liquide 

céphalo-rachidien. (Soc. Mèd. des Hôp. de Paris, 8 juin 1906.) En colla- 
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3“ Certains malades présentent en plus de leur affection nerveuse de; 
signes qui sentent la syphilis : strabisme, hydrocéphalie. 

Un signe de certitude. Présence de stigmates d'hérédo-spécifleité : dent: 


'spécifiques : endartérite cérébrale, méningo-myélite transverse ; 

d) D’ordre biologique. La réaction de Wassermann est souvent ^xtsitive 

e) D'ordre (hérapeu/ique. Le traitement mercuriel donne parfois de très 
heureux résultats. ' 

âi l’hérédo-syphilis est seule en cause, elle aboutit à la maladie de 
LitUe par l’intermédiaire de lésions nerveuses localisées aux faisceaux pyra- 

Pathogéme-— Si l’hérédo-syphilis est associée à un accouchement à terme 
difficile, il. faut admettre dans la production des hémorrhagies méningo-encé- 
phaiiques l’association de deux facteurs pathogènes ; la syphilis qui joue le 
rôle de cause préparante ou prédisposante et le traumatisme obstétrical qui 
joue celui de cause occasionnelle ou déterminante. 

A propos de l’encéphalite aiguë hémorragique. (5oc. Méd. des 
Hôpitaux, 24 juillet 1908.) En collaboration avec M. R. Voisin. 

Il existe plusieurs variétés d’encéphalite une encéphalite parenchyma- • 
Icuse pure répondant à des lésions cellulaires cl secondaires à certaines infec- 















TROISIÈME PARTIE 


MALADIES INFAISTILES 


LE THYMUS 

De igoS à igio, nous avons particulièreitient étudié le Uiymüs. L’examen 
systématique de ccl organe, au cours des autopsies, nous a permis de décrire 
chez l’enfant des glandes vasculaires sanguines juxta-thymiques, glandes 

Les examens histologiques nous ont permis de fixer les modalités de 
la régression pathologique du thymus dans le jeune âge, régression patho- 

vaccinufere- 

tubcrculose du thymus. 

Voici le résumé de nos recherches. 

Note sur l’existence des glandes vasculaires sanguines non 
décrites juxta-thymiques. (Soc. de Biologie, 12 juin 1909.) En colla- 
^ration avec Mlle Feldzer. 

l’homme, d’après les classiques, par les thymus accessoires et les grains thy¬ 
miques ayant une constitution identique à celle de l’organe principal. Quant 
aux glandes et aux vésicules thymiques, elles sont rattachées au système^ 
parathyroïdien, chaque parathyroïde étant constituée dans les cas types, par 
l’accolement d’une glandule parathyroïde, d’un lobule de tissu thymique cl 
de une à plusieurs vésicules (Gh. Simon). 

Nulle part, nous n’avons trouvé^mention de glandes vasculaires sanguines 
juxta-thymiques. de structure spéciale, nettement différentes du thymus et 
. des parathyroïdes. Nous avons constaté, à l’autopsie d’un enfant de deux ans, 
de petits corpuscules rougeâtres juxta-thymiques, ressemblant à première 
vue à de minuscules ganglions lymphatiques ; la structure en était pourtant 














utiün physiologique prématurée par subs 
lu parenchyme glandulaire, mais bien d 
>ique, dans laquelle on peut distinguer p] 


l de l’abattage, est parfois supérieur 
iculation. C'est dire avec quelle rapidité 

î à une loi de pathologie générale, puis- 


héréditaire, de tuberculose, de myxœdème, d'athrepsie, d’hypotrophie, 


ue de la Tuberculose, décembre 1909.) 


nus. Cela n'a rien de surprenant, puisque les parties du parenchyme glan- 
iulairc respectées par le processus tuberculeux présentaient dés signes de 


:uer, à cet égard, les phénomènes congestifs et lés accroissemer 
la glande, des augmentations de volume progressives mais 1 

LES MALADIES INFECTIEUSES AIGUES 


ont porté plus particulièrement sur cette m£ 
e pavillon de la scarlatine a été rattaché a 
ile de l’Hôpital des Enfants Malades; 














La pression artérielle dans la scarlatine de Tenfant. (Journal de 
Physiologie et de Pathologie générales.) En collaboration avec M. Nobécourt. 

Il semble difficile au premier abord de dire si la scarlatine est une 
maladie hypertensive, hypotensivc ou sans influence sur la tension arté- ' 
riolle, le fait aurait cependant de l’importance, puisque c’est une des mala¬ 
dies aiguës de renifancc qui retentit avec le plus de fréquence et d'intensité 


Troubles du rythme respiratoire d’origine nerveuse au cours de 
la fièvre typhoïde de l’enfant. (Arch. de Médecine des Enfants, novembre 
1907.) En collaboration avec M. Nobécourt. 


méiîingéc et d’une modification notable du liquide céphalo-rachidien ai 
la méningite tuberculeuse. 

favoriser la localisation de la toxine diphtérique sur les cellules nerveus 
Cos troubles respiratoires no semblent pas comporter un pronostic p: 
ticulièremcnl grave, puisque nos malades ont guéri. 







Les formes curables de la tuberculose aiguë chez l’enfant. (Archives 
de Médecine des Enfants, mai 1911.) En collaboration avec M. Aviragnet* 
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QUATRIÈME PARTIE 

AFFECTIONS DIVERSES DE L’ADULTE 








































La recherche de l’acide picrique dans les cas d’ictères simulés. 
A propos d’un procédé simple pour déceler le toxique dans le sang. 
{BülL des Soc. Pharmacologiques, mai-juin 1917.) 

La technique que nous avons proposée a le double avantage de ne néces- 
. sUer que la prise de quinze gouttes de sang ù la pulpe d’un doigt et de 

























